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.Jahres  wurde  er,  nachdem  er  Nachts  zuvor  einigemal  spon- 
tan erbrochen,  Morgens  6 Uhr  auf  offner  Strasse,  wo  er 
langsam  umherschlenderte,  plötzlich  von  einem  grässlichen 
Angstgefühl  und  heftigen  Schmerz  befallen,  welcher  von 
der  Lendengegend  nach  dem  scrobiculum  cordis  sich  ver- 
breitete. Nur  mit  grosser  Mühe  konnte  er  in  seine  in  der 
Nähe  befindliche  Wohnung  gelangen.  Allda  angekommen, 
musste  er  noch  einmal  erbrechen,  ward  von  dem  fürchter- 
lichsten Schmerz  und  der  heftigsten  Angst  umhergetrieben, 
ohne  irgend  Ruhe  finden  zu  können,  dabei  versagte  kurze 
Zeit  die  linke  untere  Extremität  in  Bezug  auf  die  Bewe- 
gung ihre  Dienste.  Das  Aussehen  des  Kranken  war  blass, 
die  Gesichtszüge  ängstlich  und  Schmerz  ausdrückend,  der 
Puls  sehr  beschleunigt,  110,  klein,  übrigens  nicht  aussetzend, 
Durst  unlöschbar.  Bei  äusserm  Druck  war  keine  Stelle 
des  Körpers  schmerzhaft,  auch  tiefes  Einathmen  war  ohne 
Schmerzerregung  gestattet.  Den  Tag  über  konnte  der 
Kranke  keinen  Augenblick  ruhig  horizontal  liegen;  in  der 
Folge  aber  konnte  er  in  jeder  Lage  längere  Zeit  ver- 
harren. 

Nach  dem  Gesammtbilde  der  Erscheinung  schien  dem 
behandelnden  Arzte  der  Fall  die  meiste  Aehnliclikeit  mit 
einer  hernia  incarcerata  zu  haben,  welche  jedoch  als  nicht 
vorhanden,  nicht  diagnosticirt  werden  konnte,  doch  ist  in- 
teressant die  feste  Behauptung  des  Kranken  an  dem  un- 
glücklichen Tage,  er  leide  an  einer  Verschlingung  der  Ge- 
därme, wenigstens  empfinde  er  in  der  Tiefe  der  linken  Seite 
des  Unterleibs  ein  deutliches  Gefühl,  als  ob  sich  etwas  in- 
einander schlinge.  Man  stellte  die  Diagnose  colica  rheu- 
matica,  ohne  sich  jedoch,  wie  von  selbst  verständlich,  bei 
derselben  beruhigt  fühlen  zu  können.  Ein  reichlicher  Ader- 
lass brachte  dem  Kranken  und  zwar  augenblickliche  Erleich- 
terung; gelind  eröffnende  Mittel  und  dazwischen  ein  Opiat 
unterstützten  den  Nachlass  der  Symptome.  Erst  am  29. 
Oktober  erfolgte  Stuhlentleerung,  gleichfalls  zur  grossen 
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Erleichterung  des  Kranken;  die  Schmerzen,  die  allmählig 
an  Intensität  bedeutend  abgenommen  hatten , waren  am 
30.  Oktober  vollkommen  verschwunden,  so  dass  der  Kranke 
das  Bett  verlassen,  umhergehen  und  mit  Appetit  essen  konnte, 
auch  der  während  der  Schmerzanfälle  unlöschbare  Durst 
war  gemässigt.  Am  31.  Oktober  Mittags  11  Uhr  unmit- 
telbar nachdem  er  etwas  trocknes  Weissbrod  gegessen  hatte, 
trat  plötzlich  wieder  äusserst  heftiger  Schmerz  ein  mit  dem 
intensiven  Gefühl  des  Zusammenschnürens  in  scrobiculo 
cordis.  Ruhe  im  Bett,  erweichende  Klystiere  und  gelind 
eröffnende  Mittel  wurden  verordnet  und  stellten  dem  Kran- 
ken nach  Verlauf  von  2 Tagen  das  Wohlbefinden  wieder 
zurück.  Am  2.  November  hatte  er  wiederum  das  Bett  ver- 
lassen, war  im  Hause  herumgegangen,  eine  Treppe  auf  und 
abgestiegen  und  bekam  Abends  10  Uhr  den  dritten  hefti- 
gen Schmerzaufall.  Ruhiges  Verhalten  im  Bett,  ein  eröff- 
nendes Klystier  und  Oleum  Ricini  innerlich  wurden  ordi- 
nirt,  und  der  Kranke  konnte  trotz  der  qualvoll  verbrachten 
Nacht  bei  dem  Nachlass  der  Schmerzen  Tags  darauf,  den 
5.  November,  das  Bett  verlassen.  Um  2 Uhr  Mittags, 
nachdem  er  ausser  Bett  etwas  Kaffee  getrunken  hatte,  hiess 
er  seiner  Wärterin  sich  entfernen,  weil  er  zu  Stuhle  gehen 
wollte.  Nach  Verlauf  von  etwa  8 Minuten  vernahm  die 
Wärterin  ein  starkes  Geräusch  wie  von  einem  Fall  herrüh- 
rend und  als  sie  in  das  Zimmer  trat,  fand  sie  ihren  Kran- 
ken todt  am  Boden  liegen. 

Nachträglich  wurde  noch  angegeben,  dass  der  Puls 
während  des  zweiten  und  dritten  Schmerzanfalles  wie 
beim  ersten  Anfalle  nach  der  Aussage  des  Arztes  un- 
terdrückt, sehr  beschleunigt,  120,  aber  nie  ausse- 
tzend, in  der  Zwischenzeit  aber  voller  und  langsamer 
war.  (Es  ist  dabei  freilich  nicht  angegeben,  an  welcher 
Arterie  der  Puls  geprüft  wurde,  ob  an  beiden  Radialarte- 
rien und  Cruralarterien  die  Untersuchung  vorgenommen 
wurde).  Die  Auscultation  und  Percussion  war  leider  ver- 


säumt  worden,  weil  der  Kranke  während  dieser  11  Tage 
niemals  über  Brustbeschwerden  geklagt  hatte,  sondern  le- 
diglich über  Schmerzen  in  der  Lendengegend  und  im  Un- 
terleib. Auch  früher  hatte  der  Verstorbene,  der  ein  rüh- 
riger Mann  und  zugleich  rüstiger  Jäger  war,  niemals  über 
Herzklopfen  geklagt  und  nur  erst  in  der  letzten  Zeit  soll 
ihm  das  Treppensteigen  zuweilen  ein  Druckgefühl  auf  der 
Brust  verursacht  haben. 

Soviel  von  den  uns  mitgetheilten  anamnestischen  Mo- 
menten. 

Das  uns  freundlichst  mitgetheilte  Präparat  ergibt 
folgendes : 

Das  Herz  von  bedeutender  Grösse,  das  Pericardium 
über  den  Ventrikeln  Hie  und  da  leicht  getrübt  und  ver- 
dickt. Um  die  Querfurche  und  über  dem  rechten  Ventrikel 
im  subpericardialen  Bindegewebe  viel  gelbes,  weiches,  schmie- 
riges Fett  angelagert,  so  dass  man  von  Aussen  die  Musku- 
latur des  rechten  Ventrikel  gar  nicht,  am  linken  nur  hie 
und  da  wahrnimmt.  Der  rechte  Ventrikel  bildet  fast 
nur  einen  Anhang  zum  ganzen  Herzen,  nimmt  an  der  Bil- 
dung der  Herzspitze  keinen  Antheil,  ist  gleichsam  zurück- 
gedrängt, in  seiner  Muskulatur,  sowie  in  seinem  trabeculä- 
rem  Gewebe  nicht  verdickt,  seine  Höhle  ist  eng,  sein  Durch- 
messer von  oben  nach  unten  gleichsam  verkleinert,  die  drei- 
zipflige Klappe  noch  zart,  die  Lungenarterienklappen  auf- 
fallend zart,  gross,  durchscheinend,  an  den  seitlichen  ln- 
sertionspunkten  gefenstert.  Die  Lungenarterie  selbst  ver- 
hältnissmässig  weit,  doch  kurz,  die  Lungenarterienzweige 
dünn,  der  rechte  Vorhof  nicht  erweitert,  auch  das  trabe- 
culäre  Gewebe  und  das  Herzohr  dünn  in  der  Muskulatur. 
Das  foramen  ovale  geschlossen. 

Der  linke  Ventrikel  den  grössten  Tlieil  der  Masse 
des  vergrösserten  Herzens  bildend,  seine  Höhle  fast  mehr 
als  ein  Hühnerei  gross.  Wandungen  sind  inclusive  des 
trabeculären  Gewebes  gegen  die  Basis  bis  8 dick,  an  der 
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Spitze  über  4'".  Die  ganze  Spitze  wird  von  dem  verdick- 
ten Ventrikel  Wandungen  und  dem  verdickten  Septum  ge- 
bildet; die  innere  Auskleidung  der  Muskulatur  ist  weiss 
und  verdickt,  hie  und  da  greift  ein  weissliches  Bindegewebe 
streitig  und  ästig  in  die  Muskulatur;  diese  ist  zwar  von 
schmutzig  braunrother  Farbe,  doch  fest  und  nicht  im  Ge- 
ringsten brüchig,  die  Mitralklappe  ist  am  freien  Rande 
leicht  verdickt,  undurchsichtig  und  weisslich  gefärbt;  hie 
und  da  sind  die  Endtaschen  der  sehnigen  Fäden  durch  Ver- 
dickung verkleinert,  selbst  hie  und  da  untergegangen,  doch 
ist  die  Klappenfläche  und  Klappenbasis  an  ihrer  Insertion 
noch  verhältnissmässig  dünn  und  zart,  die  Kranzarterien 
des  Herzens  sind  erweitert,  mehrfach  geschlängelt,  ihre 
Wände  verdickt  und  schmutzig  gelb  entfärbt. 

Der  linke  Vorhof  auffallend  weiter  als  der  rechte,  die 
innere  Auskleidung  lederähnlich  verdickt,  dicht,  fest,  vielfach 
gerunzelt  und  als  deutliche  Membran  von  dem  untergelegenem 
Muskelgewebe  abziehbar.  Die  einmündenden  Lungenvenen  er- 
scheinen nur  massig  erweitert  und  verdickt ; auch  das  Herz- 
ohr an  diesem  Vorhof  ist  zwar  gross  und  mit  Fett  besetzt, 
doch  in  seiner  Muskelhaut  nicht  dicker.  Die  Aortaklappen 
sind  gross,  dicker  und  undurchsichtiger  als  die  halbmond- 
förmigen der  Lungenarterie,  doch  scheinen  sie  geschlossen 
zu  haben. 

Die  Aorta  selbst  oberhalb  den  Aortaklappen  merk- 
lich erweitert,  ihre  Innenhaut,  besonders  an  dem  Kranz 
der  Arterieenmündung,  hügelig  verdickt  und  hie  und  da 
verkalkt,  die  mittlere  Artcrienhaut  noch  etwas  elastisch, 
der  pericardiale  äussere  Ueberzug  sowie  die  tunica  adventitia 
in  der  Nähe  des  Abgangs  der  grossen  Gefässe  verdickt 
und  sehr  gefässreich.  Am  Beginn  des  Bogens  der  Aorta 
ist  das  Lumen  derselben  nur  massig  erweitert,  die  anonyma, 
carotis  sinistra  und  subclavia  sinistra  mässig  erweitert,  in 
ihren  Wänden  verdickt,  innen  rauh  und  uneben  und  leicht 
hügelig.  Unmittelbar  nach  Abgang  der  linken  subclavia  ist 
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schon  von,  aussen  an  dem  Arterienrohr  eine  Verdickung 
mit  reichlicherer  Fettablageruug  der  äusseren  Zellhaut  wahr- 
zunehmen,  ebenso  eine  massige  ringförmige  Anschwellung 
des  ganzen  Rohrs,  die  sich  nach  abwärts  allmählich  ver- 
liert, doch  an  dem  Abgang  der  subclavia  scharf  beginnt. 
Nach  vorn  und  oben,  fast  an  der  grössten  Convexität  dieser 
Anschwellung,  befindet  sich  eine  freie  klaffende  y*"  im  Durch- 
messer haltende  rundliche  Durchbruchsöffnung,  welche  in 
das  Innere  des  Rohrs  zu  führen  scheint;  die  Ränder  so 
scharf,  wie  gerissen.  Durch  diese  Oeffnung  gelangt  mau 
von  aussen  jedoch  nicht  in  das  Innere  des  Aortenrohrs, 
sondern  in  eine  grosse  mit  frischem,  flüssigem  und  coagu- 
lirtem  Blut  erfüllten  Raum,  welcher  sich  nach  abwärts  ent- 
sprechend der  ganzen  Aorta  röhrenförmig  verlängert.  Nach 
Abspülung  des  Blutes  sieht  man  in  diesem  länglichen  Blut- 
raume das  eigentliche  zusammengedrückte  platte  Aorten- 
rohr, in  dem  nur  wenig  Blut  enthalten.  Verfolgt  mau 
dieses  Innere  nach  hinten  plattgedrückte  Aortenrohr  zu- 
rück gegen  den  Bogen  der  Aorta,  in  die  Gegend  des  Ab- 
ganges der  subclavia , so  sieht  man , dass  sich  hier  der 
Blutraum  begrenzt,  und  an  dem  in  diesem  Blutraume  bin- 
einsehenden,  seiner  äusseren  Zellhaut  und  der  äussern  La- 
gen der  Ringfaserhaut  beraubten  Aortenrohr  unmittelbar 
in  der  Nähe  des  Abgangs  der  subclavia  und  unmittelbar 
nahe  der  Bildung  der  äussern  Geschwulst  eine  Stichöffnung, 
quer  verlaufend,  über  y3"  breit,  scharf  gerandet;  die  Rän- 
der des  Risses  in  diesem  innern  Arterienrohr  zeigen  deut- 
lich die  innere  verdickte  Gefässhaut  und  einen  Theil  der 
innern  Lagen  der  Ringfaserhaut,  so  zwar,  dass  es  deutlich 
sichtbar  ist,  dass  wie  an  dieser  Rissstelle  so  auch  an  diesem 
nach  abwärts  verlaufenden  Arterienrohr  der  Haupttheil  der 
äussern  Wand  mangelt,  dieser  letztere  Theil  andererseits 
den  grossen  Blutraum  umhüllt. 

Schon  auf  den  ersten  Blick  ist  daher  ersichtlich, 
dass  durch  den  soeben  beschriebenen  vom  Inneren  der 
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Aorta  ausgehenden  Querriss  nicht  alle  Häute  der  Ar- 
terienrohre  zerrissen,  sondern  blos  die  innere  Gefäss- 
haut  und  die  innern  Lagen  der  Ringfaserhaut,  dass  das 
durch  diesen  Riss  ausströmende  und  aufwühlende  Blut 
die  äussern  Lagen  der  Ringfaserhaut  und  die  Zellscheide 
zu  den  äusseren  den  Blutrauni  bildenden  Sack  umformt  hat. 
Unmittelbar  in  der  Nähe  dieser  Rissstelle  der  innern  Arte- 
rienhäute hat  das  ausströmende  und  eine  immer  weiter 
herabgehende  Losschälung  und  Abtrennung  der  einzelnen 
Arterienhäute  bedingende  Blut  eine  Anschwellung  gebildet, 
welche  begrenzt  von  den  äusseren  Lagen  der  Ringfaserhaut 
und  der  Zellscheide  an  der  im  Eingang  der  Beschreibung 
angegebenen  Stelle  in  den  Pleurasack  geborsten  erscheint. 
Dieser  nach  oben  kolbenförmig  angeschwollene  Blutraum, 
welcher  sich  röhrig  nach  abwärts  verlängert,  hat  daher  eine 
innere  und  eine  äussere  Rissöffnung;  er  selbst  als  Blutraum 
befindet  sich  somit  zwischen  den  Arterienhäuten,  nach  aus- 
sen begrenzt  von  der  Zellscheide  und  den  äusseren  Lagen, 
nach  innen  von  den  innern  Lagen  der  Ringfaserhaut  und 
der  Innenhaut.  Der  innere  Riss  ist  ein  vollkommen  querer 
und  spaltig.  Der  äussere  Riss  liegt  etwas  mehr  nach  hin- 
ten und  etwa  3/4"  entfernt  von  dem  innern  nach  ab- 
wärts zu. 

Die  Wandungen  dieses  mehrfach  berührten  Blutraums 
bestehen  wie  schon  angedeutet,  aus  einer  sehr  verdickten 
Zellhaut  und  aus  einer  innern  zum  Theil  noch  der  Rings- 
faserhaut angehörigen  Haut.  Erstere,  die  Zellhaut,  beginnt 
unmittelbar  nach  dem  Abgang  der  subclavia  dicker  zu  wer- 
den; nebstdem  dass  sie  von  vielem  Fett  umgeben  ist,  sind 
ihre  Maschen  nach  allen  Seiten  hin  von  bereits  entfärbtem  und 
geronnenem  Blut  durchtränkt  und  leicht  zerreisslicli.  Letz- 
tere, die  äusseren  Lagen  der  Ringfaserhaut,  sind  besonders 
um  die  Rissstelle  mit  membranähnlich  geronnenen  abnehm- 
baren, ziemlich  haftenden  Fibringcrinnungcn  überkleidet, 
welche  letztere  mit  zur  Verdickung  des  äussern  Blutsackes 


wesentlich  beitragen.  Diese  vermehrte  Dicke  des  genann- 
ten Blutraums  verliert  sich  allmählig,  so  dass  in  der  Mitte 
der  Brustaorta  weder  die  mit  reichlichem  Fett  besetzte 
Zellscheide,  noch  die  innern  Lagen  der  Ringfaserhaut  irgend 
eine  Zunahme  ihrer  Wandungen  zeigen.  Die  oben  erwähnte 
bereits  in  der  Metamorphose  begriffene  blutige  Infiltration 
der  Zcllhaut  am  Anfang  des  Blutraums,  also  in  der  Nähe 
des  Abgangs  der  subclavia  und  in  der  Nähe  des  inneren 
Risses  kann  wohl  nur  darin  die  Erklärung  finden,  dass  mit 
der  Entstehung  des  innern  Risses  hie  und  da  die  ganze 
Ringfaserhaut  zerrissen  und  das  Blut  in  die  Maschen  des 
Bindegewebes  sich  infiltriren  konnte.  Nur  an  der  äussern 
Rissstelle  herum  wird  diese  äussere  verdickte  Umhüllung 
dünner  und  es  scheint  die  Wandung  allda  nach  vorherge- 
gangener partieller  Ausstülpung  einer  bestimmten  Stelle  im- 
mer dünner  und  zum  Risse  fähiger  gemacht  worden 
zu  sein. 

Der  oben  angegebene  Blut  enthaltende  Raum  zwischen 
den  Arterienhäuten  die  innere  und  äussere  Rissstelle  ein- 
gerechnet, welcher  zugleich  die  eigentliche  Aorta  descendens 
enthält,  ist  nicht  so  geformt  , dass  das  eigentliche  Aorten- 
rohr allseitig  von  dem  frischen  und  coagulirtem  Blute  um- 
spült erscheint,  sondern  die  ihrer  äussern  Häute  beraubte 
Aorta  ragt  nur  nach  vorn  und  seitlich  in  den  Blutraum 
hinein,  nach  hinten  zu  ist  sie  nicht  auseinandergewühlt  in 
ihren  Häuten,  sondern  fest  anhängend  und  insofern  in  ihren 
Häuten  ein  Ganzes  bildend.  Gerade  an  der  Verbindungs- und 
Trennungsstelle  der  einzelnen  Häute  sieht  man  die  Art  und 
Weise  der  Entstehung  des  Blutraums  durch  Aufwühlung. 
Der  dadurch  entstehende  Blutraum  zwischen  den  Arterien- 
häuten, welcher  die  Aorta  in  mehr  als  zwei  Dritttheilen  ih- 
res Umfangs  umgibt,  erstreckt  sich  nach  abwärts  bis  unter- 
halb des  Zwergfells,  nimmt  jedoch  an  Grösse  des  Raums 
nach  dem  Abgang  besonders  der  Menscnterialarterien  im- 
mer mehr  ab  und  dem  entsprechend  sind  auch  die  Arte- 
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rienhüute  unter  dem  Zwerchfell  an  viel  grösseren  Strecken 
untereinander  noch  verbunden.  Dieser  Blutraum  ist  ferner 
nicht  an  eine  bestimmte  Richtung  gebunden,  verläuft,  je 
schmäler  er  wird,  fast  in  Spirallinien  und  endet  erst  an 
dem  Abgang  beider  arter.  hypogastricae;  doch  immer  ist 
der  Blutraum  mehr  im  vordem  Umfang  des  Arterienrohrs 
und  seiner  Aeste. 

Die  grösseren  von  der  aorta  abgehenden  Arte- 
rien besonders  die  meseraica  inferior  zeigt  den  Blut- 
raum  bis  in  ihre  Verzweigung  hinein.  An  andern  Ar- 
terien scheint  die  Loswühlung  an  der  Abgangsstelle  dersel- 
ben vom  Hauptstamm  sich  begrenzt  zu  haben.  Dass  eine 
rasche  Aufwühlung  besonders  in  der  Brustaorta  stattge- 
funden haben  müsse,  beweisen  die  hie  und  da  an  ihrer 
Ursprungsstelle  abgerissenen  Intercostalarterien,  welche  so- 
mit an  der  Rissstelle  frei  in  den  Blutraum  hineinsehen.  An 
der  innern  Wand  des  Blutraumes,  — also  an  der  innern 
Fläche  der  noch  mit  der  Hälfte  der  Ringfaserhaut  über- 
kleideten Zellhaut,  — sind  hie  und  da  membranähnliche 
weiche  Fibringerinnungen  aufgelagert.  Die  Zellhaut  der 
ganzen  absteigenden  Aorta  und  der  Iliacalarterien  sowie  der 
rechten  Cruralarterie , soweit  sie  am  Präparate  befindlich, 
ist  mit  viel  Fett  belegt,  jedoch  nicht  auffallend  verdickt; 
ihre  Verbindung  aber  mit  den  äussern  Lagen  der  Ringfa- 
serhaut eine  sehr  lockere.  Letztere  — die  Ringfaserhaut 
— ist  fast  im  ganzen  Umfang  der  Brust  und  Bauchaorta 
und  der  Verzweigungen  derselben  schmutzig  fahl,  morsch 
und  brüchig,  theils  verdünnt,  theils  verdickt  und  von  der  in 
verschiedener  Dicke  aufgelagerten  innern  Gefässhaut  leicht 
abtrennbar.  Das  Innere  all  dieser  Gelasse  ist  uneben,  rauh, 
von  zahlreichen  verdickten  getrübten  Stellen  durchzogen, 
an  zahlreichen  Stellen  verkalkt,  hie  und  da  atheromatös 
entartet,  die  Abgangsstellen  der  Gefässe  mehr  weniger  ver- 
engert, das  Lumen  des  Hauptrohrs  jedoch  nur  massig  er- 
weitert. 
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Pathogemie  dieses  Falles. 

Dass  der  eben  beschriebene  Fall  diejenige  Erkrankung 
des  Arteriensystems  darstellt,  welche  unter  dem  Namen 
„spontane  Zerreissung“  der  Aorta  (dissecting  aneurysma) 
bekannt  ist,  unterliegt  wohl  keinem  Zweifel.  Wir  können 
auf  den  in  der  Literatur  und  in  den  verschiedenen  Museen 
aufgezeichneten  Fällen  von  ähnlichen  Erkrankungen  zur  Ge- 
nüge fussen,  und  die  über  diese  Zerreissung  aufgestellten 
Ansichten  vorzugsweise  englischer  Autoren  und  Rokitans- 
ky’s  zur  Erklärung  benützen.  Da  namentlich  letzterer  über 
diese  Erkrankung  speciell  ein  massgebendes  Resume  in 
den  Denckschriften  der  k.  Academie  der  Wissenschaft  zu 
Wien  (mathematisch -naturwissenschaftliche  Klasse  IV.  Bd. 
1852)  niedergelegt  hat,  welches  seine  frühere  Anschauung 
wesentlich  bereichert  zeigt,  so  fällt  unser  Fall  jedenfalls  in 
die  zweite  Reihe,  nemlich  solcher  Fälle,  welche  in  einer  Er- 
krankung der  Arterienhäute  begründet  sind.  Aus  der  ge- 
gebenen Beschreibung  wird  ersichtlich  sein,  dass  die  Zer- 
reissung nicht  blos  die  innere  Gefässhaut,  sondern  auch  die 
innern  Bogen  der  Ringfaserhaut  betrifft  , durch  den  Riss 
das  ausströmende  und  aufwühlende  Blut  die  äussern  Lagen 
der  Ringfaserhaut  mit  der  anhängenden  Zellscheide  abge- 
löst hat. 

Wenn  Rokitansky  zwischen  dieser  Art  der  Zerreissung 
und  einer  andern  Reihe  von  Zerreissungen,  welche  die  innere 
Gefässhaut  und  die  ganze  Ringfaserhaut  betrifft  und  in  wel- 
cher das  austretende  Blut  blos  die  Zellscheide  als  äussern 
Sack  erhält,  einen  Unterschied  macht,  so  scheint  er  dazu 
durch  vorliegende  Beobachtungen,  namentlich  durch  die  auf 
Tafel  16  und  17  bildlich  wieder  gegebenen  Fälle  gestützt, 
vollkommen  imRecht  zu  sein;  dass  sich  jedoch  eine  strenge 
Scheidung  wohl  der  Natur  der  Sache  nach  nicht  immer  ma- 
chen lässt,  beweist  unser  Fall  dadurch,  da  gerade  an  ein- 
zelnen Stellen  des  innern  Risses,  wie  oben  angegeben,  auch 
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die  äussern  Lagen  der  Ringfaserbaut  stellenweise  betroffen 
und  das  austretende  Blut  zum  Tbeil  in  die  Zellhaut  selbst 
infiltrirt  werden  konnte.  Dies  fand  jedoch  nur  an  einzel- 
nen Stellen  statt,  während  an  dem  grossem,  übrigen  Umfang, 
entsprechend  der  plötzlichen  Entstehung  des  Risses  dieäus- 
sern  Lagen  der  morschen  und  brüchigen  Ringsfaserhaut 
durch  ihre  innigere  Verbindung  mit  der  Zellhaut  einerZer- 
reissung  so  widerstanden,  dass  nach  dem  gegebenen  Riss 
die  Ringsfaserhaut  in  zwei  Lagen  sich  spaltend  zwischen 
sich  den  Blutsack  bildet. 

Es  ergibt  sich  hieraus,  dass  zwischen  den  zwei  Reihen 
der  vollständigen  und  unvollständigen  Zerreissung  der  Rings- 
faserhaut es  gewiss  Uebergänge  gibt;  ferner  dass  in  Folge 
einer  partiellen  totalen  Zerreissung  der  Ringsfaserhaut  ne- 
ben überwiegender  Zerreissung  der  innern  Lagen  derselben, 
der  Blutsack  sich  auch  überwiegend  zwischen  den  beiden 
Lagen  der  Ringfaserhaut  bilden  könne,  wobei  es  denn  zu 
keiner  zweiten  neuen  Lostrennung  der  äussern  Ringfaser- 
lagen und  der  Zellhaut  kommen  könne,  sondern  letztere 
auf  mehr  wenige  diffuse  Weise  von  Blut  suffundirt  und  ge- 
tränkt werde.  Auch  in  diesem  Falle  ist  nicht  nur  an  die- 
ser, sondern  fast  an  allen  Stellen  der  Aorta,  die  Ringfaser- 
haut auffallend  morsch,  brüchig  und  ungewöhnlich  schicht- 
bar und  von  zahlreichen  Fettmolecülen  durchsetzt,  und  so- 
mit in  dieser  Erkrankung  der  Ringfaserhaut  bei  der  so 
grossen  Wichtigkeit  derselben  im  gesunden  und  kranken 
Zustande  der  erste  Grund  gelegt  für  die  Entstehung  der 
Zerreissung. 

Das  Alter  des  davon  betroffenen  Individuums  war  be- 
reits vorgerückt  (62  Jahre  alt),  das  Herz  nachweisbar  ver- 
grössert  und  erweitert  und  trotzdem,  dass  es  mit  viel  Fett 
durchsetzt  war,  in  seiner  Muskulatur  dunkel,  braunroth,  fest, 
derb,  nicht  leicht  zerreisslich.  Die  Zerreissung  selbst  fand 
ohne  eine  aussergewöhnliche  nachweisbare  Incitation  der 
Herzthätigkeit  statt.  Der  Kranke  ging  ruhig  schlendernd 
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auf  der  Strasse  spazieren,  das  Ereigniss  ist  somit  einzig 
und  allein  das  Resultat  der  Erkrankung  der  Gefässhäute. 

Von  grossem  Interesse,  namentlich  gegenüber  denRo- 
kitanskyschen  Beobachtungen  ist  die  Stelle  des  innern  Ris- 
ses. Es  ist  bekannt,  dass  derselbe  gemeinhin  in  der  Nähe 
des  Ursprungs  der  Aorta  oder  irgendwo  in  den  aufsteigen- 
den Aortenschenkel,  also  in  die  dem  Impuls  der  Blutwelle 
zumeist  ausgesetzte  Aorta  ascendens  sich  ereignet.  In  un- 
serem Falle  befindet  sich  der  Riss  unmittelbar  nach  dem 
Abgang  der  linken  Subclavia  und  zwar  an  der  obern  con- 
vexen Wand. 

Das  meiste  Interesse  nicht  nur  vom  pathologisch- 
anatomischen, sondern  auch  vom  klinischen  Standpuncte  ge- 
währt die  Beobachtung,  wie  lange  Zeit  von  der  Entstehung 
des  Risses  bis  zum  eintretenden  Tode  verfliesst.  Von  Hei- 
lung der  Risse  kann  wohl  nur  in  jenen  Fällen  die  Rede 
sein,  in  welchen  das  in  den  Riss  einströmende  Blut  keine 
weitere  Losschälung  und  Aufwühlung  der  Arterienhäute  be- 
dingt. Ist  letztere  vorhanden,  so  wird  eine  Zerreissung  des 
dadurch  gebildeten  äussern  Blutsackes  wohl  in  den  meisten 
Fällenden  letalen  Ausgang  bedingen.  Nehmen  wir  die  wäh- 
rend des  Lebens  beobachteten  Erscheinungen  zu  Hülfe,  so 
lässt  sich  mit  Bestimmtheit  die  Erklärung  vertheidigen,  dass 
der  innere  Riss  am  26.  Oktober  Morgens  6 Uhr,  und  der 
zweite  Riss  am  5.. November  um  2 Uhr  Mittags  erfolgte; 
zwischen  beiden  also  ein  Zeitraum  von  9 Tagen  lag.  Wäh- 
rend dieses  Zeitraums  soll  der  Kranke  wenigstens  verhält- 
nissmässig  sich  wieder  erholt  haben.  Es  bleibt  wohl  nichts 
übrig  als  anzunehmen,  dass  trotz  des  Risses  in  den  innern 
Arterienhäuten,  trotz  der  Bildung  eines  äussern  Blutsackes 
zwischen  den  Arterienhäuten,  dennoch  eine  gewisse  Quan- 
tität Blut  in  das  vom  äussern  Blutsack  zusammengedrückte 
Aortenrohr  gelangen  musste,  welche  Blutquantität  als  hin- 
reichend zur  Ernährung  und  Functionirung  der  von  der 
Aorta  versorgten  Theile  angesehen  werden  muss.  Die  Ent- 
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stehimg  des  zweiten  Risses  ist  nicht  schwer  zu  erklären. 
Der  äussere  Blutsack  zerriss  an  der  Stelle,  welche  dem  aus 
dem  innern  Riss  kommenden  Blutstrom  am  nächsten  lag  und 
durch  diesen  Strom  den  grössten  Impuls  erfahren  musste, 
also  an  der  Convexität  dieses  Theils.  Die  Blutung  erfolgte 
zum  Theil  in  das  Mediastinalzellgewebe,  doch  weit  reichli- 
cher und  ergiebiger  in  den  linken  Pleurasack. 

Bei  der  geringen  Dauer  von  9 Tagen  zwischen  dem 
ersten  und  dem  zweiten  letal  endigendem  Risse  wird  es 
nicht  Wunder  nehmen,  wenn  an  der  erstem  innern  Riss- 
stelle, sowohl  an  den  Rändern  als  Flächen  derselben  keine 
wesentlichen  Veränderungen  vorgefunden  wurden,  die  Rän- 
der waren  glatt,  scharf,  nirgends  mit  einer  Fibringerinnung 
belegt,  kurz  so  beschaffen,  als  wenn  der  Riss  eben  stattge- 
funden hätte. 

Das  grässliche  Angstgefühl  und  der  heftige  Schmerz, 
welcher  bei  Zustandekommen  des  ersten  Risses  auf- 
tauchte, und  mehrmal  im  Verlaufe  plötzlich  entstehend 
sich  wiederholte,  die  Angabe  des  Schmerzes  in  der  Lenden- 
gegend und  dessen  Ausbreitung  nach  vorn  in  das  scrobi- 
culum  cordis  werden  sich  ohne  Mühe  aus  der  cingetrete- 
nen  Aortenerkrankung  erklären  lassen. 

Wichtiger  wäre  freilich  eine  genaue  objective  Untersuchung 
des  Herzens  und  seiner  Function  in  dieser  Zeit  gewesen.  Eine 
momentane  Unterbrechung  des  Kreislaufs  in  der  Aorta  während 
des  Risses  ist  nicht  unwahrscheinlich.  Ob  die  verminderte 
Bewegungsfähigkeit  der  linken  untern  Extremität  unmittel- 
bar nach  dem  ersten  Riss  mit  einer  momentanen  Aufhebung 
der  Circulation,  im  Zusammenhang,  lässt  sich  nicht  direct 
nachweisen. 

Pathogenie  der  Arterienerkr  ankung 
überhaupt. 

Es  kann  hier  nicht  der  Ort  sein,  über  sämmtliche 
Krankheiten  der  Arterien  sich  ausführlich  zu  verbreiten, 
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sondern  wir  begnügen  uns  diejenige  vorzugsweise  im  Auge 
zu  behalten,  welche  mit  unserm  beschriebenen  Falle  zu- 
nächst im  nexus  steht,  und  welche  Rokitansky  als  eine  von 
mechanischen  Momenten  unabhängige,  constitutionelle  Er- 
krankung des  Arterien  - resp.  Aortensystems  erklärt. 

Die  Wichtigkeit  dieser  Erkrankung  für  dieOekonomie  des 
menschlichen  Organismus  ist  mehr  als  zur  Genüge  bekannt  und 
doch  ist  es  auffallend,  dass  sich  so  wenig  Forscher  mit  der 
Entstehung  dieser  Erkrankung  beschäftigt  haben  und  be- 
schäftigen. An  Material  ist  sowohl  im  Lebenden  als  an 
der  Leiche  nirgends  Mangel,  denn  keine  Erkrankung  kommt 
häufiger  und  auf  den  verschiedensten  Entwicklungsstufen 
ausgeprägt  vor,  als  die  obenbezeichnete.  Auch  Rokitansky 
hat  noch  in  der  jüngsten  Zeit  in  seinem  Aufsatze,  in  den 
Denkschriften  der  kaiserlichen  Academie  zu  Wien  diesel- 
ben Anschauungen  über  diese  Erkrankungen  beibehalten 
zu  müssen  geglaubt,  welche  er  in  seinem  berühmten  Hand- 
buche zuerst  veröffentlichte.  Auch  jetzt  noch  erklärt  er 
die  sogenannte  „Auflagerung  als  die  allerhäufigste  Arterien- 
krankheit, lässt  sie  in  einer  Ausscheidung  eines  Protein- 
körpers aus  dem  Blute  entstehen,  welche  auf  der  Innenflä- 
che der  Arterien  erstarrt,  und  mehrfachen  Metamorphosen 
unterliegt,  denen  sich  wichtige  consecutive  Er- 
krankungen der  Ringfaserhaut  und  der  Zell- 
scheide der  Arterie  beigesellen.“  Den  nächsten 
Grund  sucht  Rokitansky  auch  jetzt  noch  in  dem  arteriellen 
Blute,  welches  ganz  vorzüglich,  ja  ohne  Concurrenz  mecha- 
nischer Momente  ausschliesslich  zur  Ausscheidung  der  Auf- 
lagerung geeignet  sei,  fügt  jedoch  bei,  dass  das  arterielle 
Blut  noch  in  besonderer  Weise  anomal  constituirt  sein 
müsse,  denn  sonst  würde  die  Auflagerung  ein  normaler  Zu- 
stand sein.  Auch  jetzt  noch  glaubt  Rokitansky  in  dieser 
Arterienkrankheit  ein  ziemlich  ausschliessendes  Verhalten 
gegen  tuberculosis  zu  sehen  und  vermuthet  vorläufig  als 
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Grund  hievon,  dass  durch  die  Auflagerung  das  Materiale 
für  Tuberkel  im  Blute  erschöpft  werde. 

Diese  Anschauungen  stimmen,  wir  müssen  cs  offen 
gestehen,  nicht  mit  der  klinischen  Anschauung  und  mit  der 
klinischen  Beobachtung  überein.  Abgesehen  davon,  dass 
eine  anomale  Constitution  des  arteriellen  Blutes  durchaus 
nicht  erwiesen  ist  und  erwiesen  werden  kann,  weder  von 
pathologisch-  anatomischer,  noch  von  klinischer  Seite,  dürfte 
diese  Erkrankung  der  Arterienhäute  in  solchen  Gefässen,  wo 
kein  arterielles  Blut  strömt,  nicht  Vorkommen,  und  doch  hat 
Prof.  v.  Dittrich  gezeigt,  dass  unter  gewissen  Verhältnissen 
selbst  bei  jugendlichen  Individuen,  auch  im  System  der  Lun- 
genarterie, sowohl  Stamm  als  Verzweigungen,  die  gleiche 
Erkrankung  wenn  auch  nicht  stets  in  so  hohen  Graden  an- 
zutreffen sei.  Förmlich  widersprechend  dem  obigen  Aus- 
spruch von  Rokitansky  ist  die  täglich  zu  constatirende  Er- 
fahrung, dass  bei  älteren  Individuen  diese  Arterienerkran- 
kung und  Tuberculose  der  Lungen  und  der  übrigen  Organe 
in  allen  Formen  und  Graden  zu  gleicher  Zeit  Vorkommen. 
Die  Gründe  und  die  Thatsachen,  welche  Prof.  v.  Dittrich  in 
seinem  Programm  zum  Eintritt  in  die  medicin.  Facultät 
der  Universität  Erlangen*)  ausführlich  auseinandergesetzt 
und  welche  sich  ihm  jetzt  noch  in  der  Beobachtung  am 
Krankenbette  nicht  nur  als  wahr,  sondern  auch  in  hohem 
Grade  verwerthbar  gezeigt  haben,  hat  Rokitansky,  obwohl 
er  Kenntniss  von  diesem  Programm  hatte,  nicht  im  gering- 
sten gewürdigt. 

Es  scheint  in  dieser  ganzen  Lehre  der  Artcrienerkran- 
kung  auf  das  ursächliche  Moment,  auf  die  erste,  leise  und 
unbemerkte  Entstehung  derselben  kein  Gewicht  gelegt  zu 
werden,  und  ein  Folgezustand  der  ganzen  Erkrankung,  eine 


*)  Ueber  den  Laennec’schen  Lungeninfarctus  und  sein  Ver- 
hällniss  zur  Erkrankung  der  Lungenarterie.  Erlangen  1850. 
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erst  später  hinzutretende  Erscheinung,  nemlich  die  Auflage- 
rung von  Faserstoff  an  der  innern  Fläche  der  Arterie  vor- 
angestcllt  und  aus  dieser  das  übrige  erklärt  zu  werden. 
Rokitansky  erklärt  auch  wirklich  die  Erkrankungen  der 
Ringfaserhaut  und  der  Zellhaut  als  consecutive. 

Wir  glauben  zum  Theilnach  den  Anschauungen  des  Prof, 
v.  Dittrich  vorzugsweise  vom  klinischen  Standpunkte  aus  den 
Uranfang  der  ganzen  Erkrankung  der  Arterienwände,  wie  sie 
sich  als  eine  fast  das  ganze  Arteriensystem  betreffende,  nicht 
durch  locale  traumatische,  vielleicht  auch  rheumatische  oder 
metastatische  Prozesse  entstandene,  im  Rokitansky’schen 
Sinn  constitutionelle  Erkrankung  kund  gibt,  in  folgen- 
den Hauptgrundsätzen  klar  zu  machen. 

I.  Schon  im  Uranfange  der  Entstehung  der  Erkran- 
kung des  Arteriensystems  muss  eine  den  ganzen  Vorgang 
einleitende  und  begleitende  Erweiterung  des  Lumens  der 
Gefässe  angenommen  werden.  Es  versteht  sich  von  selbst, 
dass  diese  Erweiterung  nicht  eine  über  das  ganze  Arterien- 
system gleichmässig  ausgebreitete  sein  müsse,  sondern  auch 
local  an  einzelnen  Stellen  oder  an  mehreren,  oder  an  vie- 
len zugleich?  je  nach  der  einwirkenden  Ursache  auftreten 
könne.  Diesen  Begriff  der  Erweiterung  festhaltend  ist  zu 
eruiren,  woher  sie  komme  und  wohin  sie  führe. 

II.  Woher  sie  komme? 

Wir  haben  thatsächliche  Belege;  sie  lassen  sich  in 
zwei  grosse  Reihen  abtheilen: 

A.  V eränderungen  in  den  Ernährungsverhältnissen  (Stoff- 
wechsel) der  Arterienhäutc,  herbeigeführt  theils  durch  physio- 
logische Vorgänge,  theils  durch  pathologische  Verhältnisse. 

B.  Veränderungen  in  dem  Drucke  des  Blutes  gegen 
die  Arterienwände,  wohl  selbst  verständlich  in  Vermehrung 
des  Druckes  bestehend,  gegeben  durch  mechanische  Ver- 
hältnisse im  Kreisläufe,  gefördert  und  angeregt  durch  eine 
grössere  Quantität  des  Blutes  und  durch  eine  grössere  Druck- 
kraft von  Seiten  des  Herzens. 
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ad  A.  Dass  die  Ernährungsverhältnisse  in  den  Arte- 
rien sich  ändern  und  diese  Aenderung  mit  der  continuirli- 
chcn  lebendigen  Function  der  Gefässwandungen,  Ausdeh- 
nung und  Zusammenziehung  in  directem  Zusammenhang 
stehe,  wer  wird  es  läugnen?  Gibt  doch  schon  die  Ein- 
sicht in  selbst  normale  Verhältnisse  der  menschlichen  Or- 
ganisation hinreichende  Belege  dafür;  die  Zustände  verän- 
derter Innervation,  von  Aufregungen  der  verschiedensten 
Art,  bleiben  wohl  bei  keinem  Menschen  aus.  Wir  können, 
um  nicht  zu  weitläufig  zu  werden,  uns  nur  mit  dem  Bilde 
beschäftigen,  welches  von  den  Physiologen  als  allgemeine 
regressive  Matamorphose  der  menschlichen  Organisation  be- 
zeichnet, von  der  Pathologie  in  den  Kreis  des  marasmus 
senilis  gezogen  wird,  eines  Bildes,  zu  dessen  Entstehung  be- 
kanntlich eine  unzählbare  Menge  der  verschiedensten, 
während  des  Lebens  auftauchenden  Momente,  die  Ver- 
anlassung geben.  Dass  während  dieses  Vorganges,  den 
wir  im  Allgemeinen  als  bekannt  voraussetzen  müssen,  ma- 
terielle Veränderungen  auch  in  den  Arterienhäuten  zu  be- 
obachten sind,  welche  unbedingt  mit  Veränderungen  in  der 
Function  derselben  im  innigsten  nexus  stehen,  muss  gleich- 
falls als  zweifellos  angenommen  werden. 

Das  Arterienrohr  eines  im  senium  stehenden  Individuums 
ist  vom  histogenetischenStandpuncte  aus  betrachtet,  wesentlich 
verschieden  von  dem  eines  andern  in  der  Entwicklung  oderauf 
der  Höhe  der  Entwicklung  stehenden  Individuums.  Mit  dieser 
histologischen  Veränderung  sehen  wir  gleichen  Schritt  gehen 
die  allmählige,  Linie  für  Linie  eintretende  Erweiterung  des 
Gefässrohrs,  und  je  mehr  letztere  zunimmt,  desto  grössere 
gewebliche  Veränderungen  in  den  Häuten  treten  hinzu,  so 
dass  sich  das  Wechselverhältniss  der  geweblichen  Er- 
krankung der  Wände  und  der  Erweiterung  so  innig  durch- 
flicht, beides  miteinander  und  durcheinander  fortwächst, 
dass  ein  prius  und  posterius  in  diesem  Vorgänge  nicht  mehr 
unterschieden  werden  kann. 


Es  muss  desshalb  diese  Erkrankung  der  Arterienhäute  im 
senium,  als  mitdem  Grundgesetze  der  menschlichen  Organisa- 
tion des  Wachsthums,  der  Höhe  ebenso  wie  der  Abnahme  im 
innigsten  Zusammenhang  gebracht  werden ; und  dass  sowohl 
das  Wachsthum  und  die  Höhe,  als  auch  die  Abnahme  nicht 
blos  in  der  Idee  der  Pathologen  existirt,  sondern  durch  genau- 
ere, vorzugsweise  histologisch  nachzuweisende  gewebliche  Ver- 
änderungen begründet  wird,  ist  wohl  Keinem,  der  den  gegen- 
wärtigen Standpunkt  der  Wissenschaft  einnimmt,  etwas  Un- 
bekanntes. Und  welches  System  im  menschlichen  Körper 
könnte  wohl  eher  diesem  Gesetze  verfallen,  als  wie  das,  wel- 
ches diejenige  Flüssigkeit  führt,  welche  zum  Aufbau  und 
zur  Erhaltung  des  Lebens  die  unentbehrlichste  ist? 

Sind  es  daher  schon  physiologische  Vorgänge,  welche 
uns  auf  eine  mit  den  Gesetzen  des  Lebens  in  Verbindung 
stehende  senile  Ernährungsanomalie  der  Arterienhäute  hin- 
weisen,  so  wird  die  Leichtigkeit  vor  Augen  treten  bei  Be- 
trachtung pathologischer  Vorgänge,  überhaupt  solcher  Er- 
eignisse im  menschlichen  Stoffwechsel,  welche,  indem  sie  ei- 
nerseits das  Blut,  andererseits  das  Nervensystem  und  durch 
dieses  die  Blutströmung  selbst,  auf  die  vielfachste  Weise 
influenziren,  eine  veränderte  Ernährung  in  den  Arterienhäu- 
ten herbeiführen. 

Sehen  wir  nicht  bei  jeder  acuten  allgemeinen  Erkran- 
kung des  Blutes,  welchen  Namen  sie  auch  immer  führe, 
eine  Theilnahme  der  dieses  Blut  führenden  Röhren?  kann 
nicht  der  Arzt  aus  dieser  Theilnahme  der  Arterien  oft  die 
wichtigsten  Schlüsse  auf  die  Intensität  derselben  machen? 
deutet  nicht  der  grosse,  weiche,  oft  doppelschlägige  Arte- 
rienpuls eine  in  den  Wandungen  der  Arterie  bestimmt  vor 
sich  gehende  Veränderung  an,  eine  Veränderung,  welche  sich 
als  Störung  der  Function  kundgebend  gewiss  nicht  ohne  ge- 
webliche Veränderungen  erklärt  werden  kann.  Ist  es  fer- 
ner nicht  Thatsachc,  dass  wiederholte  Aufregungen  des 
Nervensystems  mit  Veränderungen  im  Blutlaufe,  wie  sie  bei 
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Säufern  so  augenscheinlich  in  die  Erscheinung  treten,  sehr 
bald  mit  den  wichtigen  Veränderungen  des  Arteriensystems 
im  innigsten  nexus  stehen.  Selbst  bei  vielen  tuberculösen 
Individuen  nach  wiederholten  vorangegangenen  leichteren 
oder  schwereren  Erscheinungen  ihrer  Allgemeinerkrankung 
kann  man  klinisch  die  Entstehung  der  Arterienerkrankung 
förmlich  nachweisen  und  so  sind  es  die  verschiedensten 
innern  Vorgänge  welche,  insofern  sie  überhaupt  mit  Stö- 
rungen der  Ernährung  verbunden  sind,  ohne  Zweifel  auch 
auf  die  Ernährung  der  Arterienhäute  einen  wesentlichen 
Einfluss  ausüben.  Die  organischen  Vorgänge  im  mensch- 
lichen Körper  sind  zum  Glück  so  gestaltet,  dass  leichtere 
Störungen  bald  hier  bald  dort  wieder  ausgeglichen  werden, 
dass  auch  die  Arterienhäute  noch  so  schwer  erkrankt  und 
in  ihrer  Function  noch  so  bedeutend  beeinträchtigt  wieder 
vollkommen  gesunden  können.  Wirken  jedoch  Momente  ein, 
welche  theils  einen  wiederholten  schädlichen  Einfluss  aus- 
zuüben im  Stande  sind,  theils  diesen  wiederholt  steigern, 
so  wird  auch  an  ein  Fortschreiten  der  Ernährungsanomalie 
mit  Recht  zu  denken  zu  sein. 

ad  B.  Noch  klarer  und  bestimmter  tritt  das  Moment 
der  Erweiterung  der  Gefässe  auch  bei  Anfangs  normaler 
Ernährungsthätigkeit  ein  in  Folge  von  mechanischen  Ver- 
hältnissen, in  Folge  von  Vergrösserung  des  Blutdrucks  auf 
die  Gefässwände.  Dass  bei  perennirenden  solchen  mecha- 
nischen Verhältnissen  auch  eine  perennirende  Erweiterung 
die  Folge  sei,  dass  in  Folge  der  letzteren  nach  Analogie 
ähnlicher  Vorgänge  in  anderen  Geweben  des  menschlichen 
Körpers  auch  Ernährungsstörungen  in  den  Wänden  die 
Folge  sein  werden,  wird  wohl  kaum  geläugnet  werden  kön- 
nen. Es  kann  hier  unsere  Aufgabe  nicht  sein,  die  Ursachen 
aufzuzählen  und  namhaft  zu  machen,  welche  in  irgend  ei- 
nem Bezirke  oder  in  der  gesammten  Ausdehnung  des  Ar- 
teriensystems einen  grossem  Blutdruck  perennirend  herbei- 
führen ; es  genügt  der  Nachwciss  einstweilen,  dass  dadurch 
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eine  perennirende  Erweiterung  des  Gefässrohrs  die  nächste 
Folge  ist. 

Prof.  v.  Dittrich  hat  in  seinem  bereits  erwähntem  Pro- 
gramme nicht  blos  ausführlich  auf  dieses  Moment  Rücksicht 
genommen,  und  für  eine  sich  daran  anschliessende  Erkrankung 
des  Arteriensystems  noch  einen  andern  Factor  in  den  Bereich 
ziehen  zu  müssen  geglaubt,  welcher  von  der  grössten  Wich- 
tigkeit ist.  Auch  die  Venen  können  einen  solchen  peren- 
nirenden  grossem  Blutdruck  erfahren  und  doch  gestaltet 
sich  bei  der  eintretenden  Erweiterung  des  Venenrohrs  die 
damit  im  Zusammenhang  stehende  Ernährungsanomalie  in 
den  Wänden  der  Venen  auf  eine  andere  Weise  als  wie  in 
den  Arterien.  In  den  Venen  kommt  bekanntlich  eine  sol- 
che Erkrankung  wie  in  den  Arterien  nur  in  ausserordent- 
lich seltenen  Fällen  vor.  In  den  Venen  ist  es  mehr  ein 
gleichmässig  verlaufender,  übermässiger  Ernährungsvorgang, 
der  zu  dem  führt,  was  man  Hypertrophie  nennt;  in  den 
Arterien  ist  diese  Ernährungsanomalie  nicht  so  gleichförmig, 
nicht  trotz  der  Aehnlichkeit  der  Wände  zu  einer  hypertro- 
phischen Verdickung  der  Häute  führend,  sondern  sich  gleich- 
sam überstürzend,  unregelmässig,  und  überhaupt  zu  dem 
führend,  was  wir  endlich  als  intensive  chronische  Erkran- 
kung des  Arteriensystems  überhaupt  bezeichnen. 

Die  Ursache  dieser  veränderten  Einwirkung  des  ver- 
mehrten Blutdruckes  auf  Venen  und  Arterien  hat  Prof.v.  Ditt- 
rich in  seinem  Programm  mit  Zugrundelegung  vieler  speciel- 
ler  Fälle  darin  zu  finden  gesucht,  dass  der  grössere  Blutdruck  in 
den  Artexüen  zugleich  ein  stoss weise  erfolgender,  mit  der 
Thätigkeit  des  Herzens  selbst  im  Zusammenhang  stehender 
sei,  während  dieses  Moment  in  den  Venen  mangelt.  Wir 
müssen  auf  die  Reichhaltigkeit  der  zu  einem  solchen  Be- 
weise nötkigen  Erfahrungen  in  dem  erwähnten  Programme 
hinweisen. 

III.  Haben  wir  in  den  vorigen  Abschnitten  nachzu- 
weisen gesucht,  dass  die  in  Betracht  kommende  Arterien- 
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erkrankung  zunächst  mit  einer  Erweiterung  des  Arterien- 
lumens in  ursächlichem  ncxus  stehe,  so  wird,  wenn  diese 
Erweiterung  nicht  vorübergehender  Natur  ist,  und  wir  Ver- 
anlassung haben  mit  dieser  Erweiterung  eine  Anomalie  der 
Ernährung  in  Zusammenhang  zu  bringen,  ein  Nachlass  der 
Zusammenzielmngsfähigkeit  der  Arterienwände  nicht  geläug- 
net  werden  können,  sei  es  nun,  dass  diese  Zusammenzie- 
hungsfähigkeit mehr  physicalischer  Natur  oder  durch  die 
contractile  Beschaffenheit  bestimmter  Gewebsbestandtheile 
erzielt  wird.  Der  klinische  Befund  gibt  hierüber  genügen- 
den Aufschluss  und  es  bietet  derselbe  somit  auch  einen 
wichtigen  Anhaltspunkt  zum  Studium  dieses  ganzen  Vor- 
gangs noch  bevor  die  höheren  Grade  der  Erkrankung,  die 
Starrheit  der  Arterien,  die  Winkelbildungen  derselben  u. s. 
w.  zum  Vorschein  kommen. 

IV.  Die  eingetretene  Erweiterung  des  Arterienrohrs, 
die  hinzugetretene  mehr  oder  weniger  auffallende,  zu  mehr 
weniger  bedeutenden  Graden  gediehene  Verminderung  der 
Zusammenziehungsfähigkeit  derselben  wird  nicht  ohne  wei- 
tere Folgen  bleiben.  Da  die  Arterien  die  Bestimmung  ha- 
ben zur  Circulation  des  Blutes  selbst  wesentlich  mit  beizu- 
tragen, das  Blut  mit  Hülfe  des  Herzens  von  Stelle  zu  Stelle 
fortzubewegen  und  dieses  nur  durch  abwechselnde  Zusam- 
menziehung und  Erschlaffung  bewirkt  werden  kann,  so  wird 
dieses  Hülfsmittel  der  Circulation  allmählig  erlahmen,  und 
die  Circulation  des  Blutes  in  den  Arterien  selbst  eine  lang- 
samere sein. 

Zu  einem  regen  Stoffwechsel  ist  eine  normale  Func- 
tion der  Arterien  unbedingt  nothwendig;  mangelt  diese, 
so  wird  auch  der  Ernährungsvorgang  selbst  mannigfache 
Hindernisse  erfahren  und  ebenso  auch  der  Ernährungsvor- 
gang in  den  Arterienwänden  ein  nicht  mehr  normaler  sein- 
Wenn  auch  im  Anfänge  des  Auftretens  einer  solchen  Ar- 
terienerkrankung (sic  ist  eine  allmählig  beginnende,  unmerk- 
lich fortschreitende,  jahrelang  brauchende,  bald  leise  auf- 
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tretende,  bald  stürmischer  auftauchende  Erkrankung)  noch 
der  andere  Factor  der  Circulation , die  Herzpumpe , die 
Functionsrolle  der  Arterien  zum  Theil  auf  sich  nimmt,  und 
die  mangelhafte  Thätigkeit  derselben  ersetzt,  so  kann  dieser 
Vorgang  nur  für  eine  gewisse  Zeit  ein  unschädlicher  sein. 
Das  zu  einer  grossem  Thätigkeit  angespornte  Herz  kann 
ein  bestimmtes  Maass  nicht  überschreiten,  nicht  über  einen 
gewissen  Grad  hypertrophisch  werden,  ohne  selbst  wieder 
zu  neuen  Störungen  Veranlassung  zu  geben,  welche  letztere 
direct  und  zunächst  die  Arterienwände  tangiren,  und  die 
bereits  bestehende  Erkrankung  der  Arterienwände  zu  stei- 
gern. Es  fehlen  freilich  noch  bisher  genauere  physicalische 
Untersuchungen  über  die  Störungen  des  Blutlaufs  bei  Ver- 
minderung oder  den  Nachlass  der  Contractionsfähigkeit  der 
Arterien.  Da  die  physikalischen  Erscheinungen  der  nor- 
malen Circulation  so  genau  gekannt  sind,  so  dürfte  es  für 
die  physikalische  Untersuchung  der  pathologischen  Verhält- 
nisse nicht  schwer  werden,  dieselben  zu  constatiren  um  so 
weniger,  als  er  seinen  Untersuchungen  gewisse  physiologi- 
sche und  physicalische  Grundlagen  vom  theoretischen  Stand- 
punkte aus  zu  Grunde  legen  kann,  und  von  der  physika- 
lischen Untersuchung  der  kranken  Arterien,  sich  nur  eine 
Bestätigung  der  theoretischen  Anschauungen  erwarten  lässt. 

Das  Resultat  wird  sein,  dass,  während  dem  im  normalen 
Zustande  des  Gefässsystems  in  den  Capillaren  der  Blutstrom 
nicht  mehr  stossweise  sondern  langsam  verläuft,  in  kranken 
Gefässen  entweder  eine  Verlangsammung,  eine  trägere  Be- 
wegung und  dadurch  ein  zu  längeres  Verweilen  des  Stromes 
in  den  Capillaren,  als  für  deren  Thätigkeit  nothwendig  und 
zweckmässig  ist,  zum  Vorschein  kommen  wird,  oder  dass 
in  Folge  einer  grossem  Thätigkeit  des  Herzens  bei  der 
mangelhaften  Contraction  des  Arteriensystems  der  Herzstoss 
im  Verlauf  bis  zu  den  Capillaren  weniger  abgeschwächt 
und  als  solcher  sich  auch  in  den  Capillaren  nicht  nur  als 


verderbenbringend  für  die  Capillaren  selbst,  sondern  auch 
für  die  Ernährung  zeigen  wird. 

V.  Im  normalen  Zustande  sind  bekanntlich  die  Ar- 
terien, von  den  grösseren  bis  zu  den  kleineren  und  klein- 
sten, Röhren,  welche  durch  ihre  Glätte  an  der  Innenwand 
dem  Strom  des  Blutes  kein  Hinderniss  entgegensetzen. 
Treten  nun  in  den  Arterien  zwei  so  wichtige  Momente 
auf,  als 

1)  Veränderungen  ihres  Lumens  und  Veränderungen 
in  ihrer  Ernährungsthätigkeit,  mangelhaftere  Bildung  des 
Epithels  und 

2)  eine  Verlangsamung  des  Blutstroms,  wenn  auch 
nicht  perennirend,  so  doch  zeitweilig,  so  wird  es  nicht 
Wunder  nehmen,  dass  die  wesentliche  Bedingung  des  Blut- 
stroms eine  veränderte  ist  und  dass  das  eine  Moment  auf 
das  andere,  bald  mehrere  zugleich  einen  allgemein  stören- 
den Einfluss  ausüben  werden.  Es  lässt  sich  demgemäss 
aus  diesen  Voraussetzungen  schon  theoretisch  der  Nach- 
weis liefern,  dass  unter  gewissen  Bedingungen  sowohl  in 
den  grossem  als  kleinern  Arterien  an  der  innern  Fläche 
derselben  sogenannte  Auflagerungen  entstehen.  Die  Auf- 
lagerung besteht  nach  der  allgemeinen  Annahme,  welche 
vorzüglich  Rokitansky  vertritt , in  der  Ausscheidung  eines 
Proteinkörpers  aus  dem  Blute,  welcher  an  der  Innenfläche 
des  Gefässes  erstarrt  und  später  weitern  Metamorphosen 
unterliegt,  welche,  da  der  Vorgang  so  ungemein  häufig  in 
die  Erscheinung  tritt,  auch  allgemein  bekannt  sind. 

Dass  diese  Auflagerungen  nicht  in  einer  primären  Er- 
krankung des  Blutes  resp.  der  Proteinkörper  begründet  sind, 
lässt  sich  zwar  mit  absoluter  Gewissheit  nicht  läugnen,  doch  ha- 
ben wir  dafür  keine  directen  Beweise  und  gegenüber  den 
Veränderungen,  welche  vorher  in  den  Röhren  selbst  statt- 
finden und  die  peripherische  Ausscheidung  eines  Protein- 
körpers, eines  selbst  normalen  Proteinkörpers  begünstigen, 
wird  die  Annahme  einer  Erkrankung  des  Blutes  um  so 


unwahrscheinlicher.  Die  Art  und  Weise  der  Entstehung 
der  Auflagerung,  ihre  Metamorphosen  sind  durch  Rokitansky 
so  ausreichend  untersucht  und  beschrieben  worden,  dass  wir 
füglich,  da  wir  nichts  Neueres  hinzufiigen  können,  auf  diese 
Beschreibung  verweisen  dürfen. 

VI.  Dass  eine  solche  Auflagerung  möglich,  dass  sie 
namentlich  in  gewissen  Fällen  zu  höheren  Graden  gedeiht, 
liegt  nach  dem  oben  Ausgesprochenen  fast  einzig  und  allein 
in  den  Veränderungen,  wrelche  in  der  Arterienwand  selbst 
Vorgehen.  Gedeiht  die  Auflagerung  weiter  und  ist  sie  in- 
tensiver, so  muss  auch  die  vorhergehende  Veränderung  in 
der  Arterienwand  eine  intensivere  sein,  ganz  abgesehen  von 
einer  Veränderung  im  Blute  im  Allgemeinen  und  seiner 
Proteinstoffe  im  Speciellen.  Es  wird  daher  nicht  auffallend 
sein,  wenn  die  Veränderung  in  den  Arterien  sichtbar,  tast- 
bar und  der  anatomischen  Untersuchung  auch  noch  weiter 
zugängig  erscheint.  Dafür  sprechen  wirkliche  anatomische 
Beobachtungen;  es  zeigen  sich  dann  die  Veränderungen  in 
den  Arterien  nicht  blos  in  einer  Erweiterung  des  Gefässes 
sondern  in  einer  tiefem  Erkrankung  der  mittleren  besonders 
der  Ringfaserhaut,  sowie  der  umgebenden  Zerhaut. 

Diese  letztere  Erkrankung  der  Arterienhäute  durch  und 
durch  kann  unmöglich  wie  andere  meinen,  noch  die  Folge 
der  Auflagerung  sein;  sie  geht  nicht  nur  mit  der  Entste- 
hung der  Auflagerung  oft  gleichen  Schritt,  sondern  sie  ist 
selbst  da  vorhanden,  wo  noch  keine  Auflagerung  da  ist; 
also  sie  tritt  ganz  unabhängig  von  der  Auflagerung  ein,  sie 
ist  das  Ergebniss,  wie  wir  im  Anfang  unserer  Erörterungen 
angedeutet,  einer  durch  was  immer  herbeigeführten  Ernäh- 
rungsanomalie der  Arterienhäute  in  toto;  die  Auflagerung 
ist  das  secundäre,  das  begleitende,  das  oft  zufällige  je 
nach  Verlangsamung  der  Circulation,  je  nach  der  Rau- 
higkeit der  Innenfläche,  je  nach  der  Winkelbildung, 
nach  der  Krümmung  der  Arterie  u.  s.  w. 

Die  Veränderungen,  welche  in  den  Arterienhäuten,  abgo- 


sehen  von  der  Auflagerung,  stattfinden,  entsprechen  der  allge- 
meinen veränderten  Ernährnngsthätigkeit  der  Arterien  über- 
haupt, sowie  in  den  im  normalen  Zustande  in  den  Arterienhäu- 
ten abgesetzten  Plasma  bestimmte  Veränderungen  vor  sich  ge- 
hen, und  sich  die  Arterienhäute  auf  diese  Weise  regeneriren, 
so  tritt  auch  in  dem  pathologischen  Verhalten  der  Artc- 
rienernährung  etwas  ähnliches  ein.  Das  Blastem  wird  in 
dem  letzten  Falle  nicht  wieder  zur  normalen  Arterienhaut, 
sondern  es  stellt  das  dar,  was  man  als  fibroide  oder  knor- 
pelige Entartung  der  Arterie  betrachtet,  das  Blastem  wan- 
delt sich  in  andern  Fällen  in  Fett  um,  in  noch  andern 
Fällen  sind  selbst  deutliche  Verkalkungen  in  der  verschie- 
denen Schichtung  der  Arterie  nachzuweisen.  Dies  sind  That- 
sachen,  welche,  wenn  man  bedenkt,  dass  sie  an  gewissen 
Stellen  der  Arterien  stattfinden,  an  welchen  die  Auflagerung 
eine  nur  sehr  geringe  oder  kaum  nachweisbare  ist,  unbe- 
dingt den  Schluss  erlauben,  dass  sie  nicht  die  Folge  der 
Auflagerungen  sein  können.  Durch  diese  Erkrankung  der 
Arterienhäute,  welche  oft  durchgreifend,  meist  jedoch  nur 
in  den  innern  Schichten  und  besonders  in  der  Ringfaser- 
haut stattfindet,  wird  es  erklärlich  sein,  dass  auch  ohne  be- 
stehende Auflagerung  der  Akt  der  Aufnahme  von  Plasma 
aus  dem  vorüberströmenden  Blute,  wie  ein  solcher  nach 
Anschauung  vieler  Physiologen  für  den  normalen  Zustand 
als  ein  unentbehrlicher  ist,  bedeutende  Störungen  erleiden 
wird. 
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